






















“Lo sport dà alla vita un maggiore equilibrio psicofisico e 
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Una delle problematiche maggiormente dibattute sul cuore d’atleta, 
caratterizzato dalla ipertrofia miocardica ventricolare cosiddetta fisiologica, è 
la necessità di una adeguata diagnosi differenziale con le forme patologiche 
di ipertrofia miocardica ventricolare come la cardiomiopatia ipertrofia o la 
cardiomiopatia ipertensiva. 
Esiste infatti una zona “grigia” di sovrapposizione tra ipertrofia ventricolare 
sinistra fisiologica e patologica, in cui risulta essenziale andare a rapportare il 
grado e l’adeguatezza degli adattamenti del sistema cardiocircolatorio di un 
soggetto praticante una determinata attività sportiva con particolare 
riferimento all’impegno cardiovascolare e al rischio aritmologico reale o 
ipotetico.  
Il rischio aritmico presente nell’ipertrofia miocardica patologica è correlato 
alle modificazioni elettrofisiologiche come: 
1) l’alterazione del bilancio simpato - vagale caratterizzata da un ridotto 
tono vagale e un relativo aumento del tono simpatico; 
2) l’allungamento dell’intervallo QT e  della QT dispersione  
entrambi considerati trigger di aritmie ventricolari e di morte improvvisa. 
I dati della letteratura non sono univoci nella valutazione delle modificazioni 




nell’ipertrofia patologica, in particolare per i risultati riguardanti le 
modificazioni della durata dell’intervallo QT e della QT dispersione, dove i 
dati della letteratura sono contrastanti.  
Lo scopo dello studio è stato quello di valutare mediante 
elettrocardiogramma dinamico delle 24 ore il bilancio simpato-vagale 
mediante l'analisi della variabilità della frequenza cardiaca (HRV) e la durata 
dell’intervallo QT e della QT dispersione in un gruppo di giovani atleti 
praticanti il triathlon da molti anni a livello agonistico con ipertrofia 
miocardica confrontandoli con un gruppo di giovani non atleti di controllo 
con massa cardiaca normale. 
Tredici atleti di sesso maschile di età media 27.9 ± 4.5 aa con ipertrofia 
ventricolare sinistra di lieve-moderata entità sono stati comparati con 13 
giovani non atleti, di pari sesso ed età (età media 28.2 ± 4.3 aa), con normale 
massa cardiaca. 
Tutti i partecipanti allo studio sono stati sottoposti ai seguenti esami: ECG a 
riposo, Eco-cardiogramma 2D  color Doppler e monitoraggio ECG delle 24 ore 
secondo Holter. 
I risultati hanno confermato la predominanza dell’attività parasimpatica nel 
gruppo degli atleti di triathlon rispetto al gruppo giovani non atleti, e non 




della QT dispersione, corretti per la frequenza cardiaca, che invece risultano 
aumentate, come confermato dalla letteratura, in presenza di ipertrofia 
miocardica cosiddetta patologica. 
Il presente studio ha confermato che la sindrome del “cuore d’atleta” con 
ipertrofia miocardica come un fenomeno benigno non determina un 
aumento della durata dell’intervallo QT; inoltre si conferma negli atleti con 
cuore d’atleta una predominanza del tono parasimpatico sul tono simpatico 
che è presente in tutte le 24 ore, sia di giorno che di notte; tali modificazioni 
possono contribuire alla diagnosi differenziale con l’ipertrofia miocardica 
patologica, dove i dati della letteratura confermano un allungamento del QT 
e QT dispersione e un alterato bilancio simpato-vagale con predominanza del 










Il cuore d’atleta 
Il cuore dei soggetti allenati (giovani ed anziani) va incontro a modificazioni 
morfologiche, strutturali e funzionali che lo differenziano da quello dei 
sedentari di pari età. Queste modificazioni dell’apparato cardiovascolare che 
si instaurano progressivamente e regrediscono con l’interruzione della 
pratica sportiva1, causano globalmente un’ipertrofia fisiologica, definita in 
maniera un po’ generica “cuore d’atleta”, che si esprime come un aumento 
della massa cardiaca associata al mantenimento di un’adeguata funzione 
sistolica e diastolica.   
Sebbene sia noto che la massa cardiaca2 sia un fattore di rischio 
cardiovascolare indipendente, nel caso della ipertrofia fisiologica dell’ atleta 
l'assenza della fibrosi e l’aumento della vascolarizzazione adeguata 
all’aumento della massa, conseguenza diretta dell’esercizio fisico 
regolarmente svolto, ne fanno un  evento favorevole allo sviluppo di una 
buona performance.  
 Per “cuore d’atleta” si intendono gli adattamenti cardiaci caratterizzati da 
un aumento simmetrico ed armonico dei diametri endocavitari e degli 




Essi variano in relazione: 1) al genotipo (fattori ereditari); 2) all’età e 
all’epoca di inizio dell’attività sportiva; 3) al tipo ed intensità dei programmi 
di allenamento3. 
Secondo Morganroth et al 4, che ha condotto lavori utilizzando la sola 
ecocardiografia M-mode a partire dagli anni '70, esistono modelli standard di 
adattamento cardiovascolare specifici per le singole attività sportive.   
Sono stati, infatti, inizialmente descritti due modelli “estremi” di attività 
sportiva, associati a due distinti modelli di ipertrofia ventricolare sinistra 
fisiologica.  
Un allenamento di resistenza, effettuato in specialità sportive con attività 
muscolare di tipo isotonico-dinamico, con impegno energetico di tipo 
aerobico (ad es. nuoto e corsa di lunga distanza, ciclismo, ecc.) dove l' attività 
fisica determina una graduale riduzione delle resistenze arteriose sistemiche, 
con aumento del ritorno venoso, del volume telediastolico del ventricolo 
sinistro e conseguentemente della gittata sistolica. Nell’atleta di resistenza, 
quindi, il ventricolo sinistro mostra prevalentemente un aumento di tutte le 
sue dimensioni endocavitarie, accompagnato da un parallelo, anche se meno 
accentuato, aumento degli spessori di parete.  Si configura, perciò, un 




sovraccarico volumetrico per aumento del precarico, con incremento del 
volume proporzionale alla massa miocardica.  
Nell’allenamento di potenza invece effettuato in attività sportive con lavoro 
muscolare prevalentemente statico, caratterizzate da un impegno energetico 
di tipo anaerobico (ad esempio sollevamento pesi, body-building, nuoto o 
corsa di breve distanza, ecc.) l’aumento della massa miocardica è 
prevalentemente conseguenza dell’aumento degli spessori parietali, con 
scarso o nullo incremento dei diametri endoventricolari, e comporta lo 
sviluppo di un’ipertrofia ventricolare sinistra “concentrica”.  Tali adattamenti 
sono provocati dal lavoro muscolare di tipo isometrico, in cui alla tensione 
muscolare prolungata non corrisponde un incremento della perfusione 
regionale, ma una risposta pressoria. Tale incremento delle resistenze 
periferiche determina quindi bruschi aumenti del post-carico ventricolare 
sinistro in corso di esercizio, e  il conseguente sovraccarico di tipo pressorio 
del ventricolo sinistro.  
Attualmente si ritiene che esista un solo modello adattativo del cuore, con 
ipertrofia ventricolare sinistra proporzionata alla taglia corporea dell’atleta e 




La maggior parte delle attività sportive infatti è, in realtà, caratterizzata da 
un impegno energetico aerobico ed anaerobico alternato, con sovraccarico 
sia pressorio sia volumetrico del ventricolo sinistro (sport di tipo misto).  
In questo caso l’aumento dei diametri endocavitari è consensuale 
all’incremento degli spessori di parete, e l’ipertrofia ventricolare sinistra 














Ipertrofia fisiologica e patologica 
Una delle problematiche maggiormente dibattute sul cuore d’atleta è la 
necessità di un’adeguata diagnosi differenziale con forme patologiche di 
ipertrofia ventricolare sinistra come la cardiomiopatia ipertrofica o la 
cardiopatia ipertensiva.  
Esiste, infatti, una “zona grigia” di sovrapposizione tra l’ipertrofia miocardica 
fisiologica e quella patologica, in cui risulta essenziale andare a rapportare il 
grado e l’adeguatezza degli adattamenti cardiocircolatori di un soggetto 
praticante una determinata attività sportiva alle caratteristiche 
biomeccaniche e bioenergetiche della stessa, con particolare riferimento 
all’impegno cardiovascolare emodinamico e al rischio aritmologico reale o 
ipotetico.  
L’analisi ecocardiografica standard del ventricolo sinistro ha evidenziato 
nell’atleta diverse forme di adattamento in relazione al tipo di allenamento 
sostenuto. Alcuni studi hanno dimostrato che la morfologia del cuore 
d’atleta presenta spesso caratteristiche intermedie tra un modello di 
ipertrofia ventricolare sinistra concentrica ed eccentrica, in relazione alla 
larga prevalenza di attività sportive con caratteristiche di tipo misto e dei 




solitamente programmata un’attività bilanciata di tipo aerobico ed 
anaerobico10. 
La valutazione ecocardiografica del ventricolo sinistro nel cuore d’atleta 
include il calcolo degli spessori di parete e dei diametri endocavitari in tele-
diastole e tele-sistole; le misure del ventricolo sinistro sono effettuate lungo 
l’asse minore del ventricolo sinistro a livello delle corde tendinee, subito 
sotto i lembi valvolari mitralici, all’origine del QRS elettrocardiografico, in 
accordo alle raccomandazioni dell’American Society of Echocardiography11.  
Da tali misure è possibile ricavare la massa ventricolare sinistra12 e l’indice di 
massa ventricolare sinistra ma anche lo spessore relativo di parete.  
Il calcolo dello spessore relativo di parete, quando associato a un indice di 
massa ventricolare sinistra aumentato, permette di caratterizzare 
ulteriormente il tipo di ipertrofia ventricolare sinistra, definendola di tipo 
concentrico o eccentrico.  
Soprattutto negli sportivi di potenza può essere importante calcolare anche 
lo stress telesistolico circonferenziale del ventricolo sinistro13, che 
rappresenta una misura del post-carico del ventricolo sinistro ed è 
espressione della forza che ferma l’accorciamento della fibra. 
Con l’ecocardiogramma standard è stato possibile in particolare evidenziare i 




Per quanto riguarda i diametri endocavitari, in uno studio condotto su 1309 
atleti partecipanti a diverse discipline sportive, è stato evidenziato come il 
55% degli atleti presentasse un diametro telediastolico del ventricolo sinistro 
< 54 mm, ma che circa il 15% degli atleti di allenamento di resistenza ad alto 
impegno cardiovascolare aerobico mostrava un diametro telediastolico > 60 
mm, in presenza di normali indici diastolici e sistolici cardiaci.  
Ciò differisce ovviamente da quanto avviene per la cardiomiopatia dilatativa, 
in cui la contrattilità globale del ventricolo sinistro è severamente 
compromessa6. 
In generale, sarebbe opportuno indicizzare il diametro telediastolico per la 
superficie corporea, spesso notevolmente aumentata in atleti professionisti 
di alcuni sport peculiari (pallacanestro, pallavolo, rugby, ecc.), in accordo con 
le tabelle proposte dall’American Society of Echocardiography14.  
Allo stesso modo, il massimo spessore del setto interventricolare basale 
(sezione parasternale asse corto od asse lungo), in uno studio condotto su 
947 atleti, era per lo più < 13 mm, e solo nell’1.7% degli atleti era compreso 
tra 13 e 16 mm7. L’incremento degli spessori di parete nell’atleta risulta per 
lo più di tipo simmetrico, vale a dire equamente distribuito tra il setto 




Al contrario, è stato dimostrato come la cardiomiopatia ipertrofica sia 
prevalentemente caratterizzata da un’ipertrofia asimmetrica del setto 
interventricolare (setto interventricolare in diastole > 15 mm; rapporto 
spessore diastolico setto interventricolare /parete posteriore > 1.3), talora 
estesa alla parete anteriore e laterale, e nel 20% circa dei casi da peculiari 
aspetti associati (movimento anteriore sistolico della valvola mitrale, 
chiusura mesosistolica della valvola aortica)15, che non si osservano invece 
nell’atleta. 
Uno dei criteri fondamentali per riconoscere l’ipertrofia ventricolare sinistra 
fisiologica è la reversibilità dopo sospensione dell’attività fisica.                      
La maggior parte degli adattamenti indotti dall’allenamento sportivo, infatti, 
regredisce dopo almeno 3 mesi di disallenamento. La cessazione definitiva 
dell’attività fisica porta a una regressione completa degli adattamenti, specie 
in quegli atleti che abbandonano del tutto ogni attività.                                  
Tale criterio sembra essere sempre valido per quello che riguarda gli spessori 
di parete, mentre nel 20% dei casi è stata segnalata una persistenza della 
dilatazione (aumento del diametro telediastolico) del ventricolo sinistro 
dopo una media di 5 anni di interruzione, in presenza di normali parametri di 
funzione sisto-diastolica del ventricolo sinistro, ed in assenza di eventi 




ventricolare sinistra non vale, invece, per la cardiomiopatia ipertrofica, così 
come per l’ipertrofia ventricolare sinistra patologica che può svilupparsi in 
un atleta che fa uso di sostanze dopanti come l’ormone della crescita (GH) e 
di steroidi anabolizzanti. È stato descritto, in particolar modo nell’abuso 
cronico di steroidi anabolizzanti, lo sviluppo di un’ ipertrofia ventricolare 
sinistra caratterizzata da marcato incremento di collagene miocardico, con 
iniziale disfunzione diastolica, la quale persiste anche dopo 12 mesi di 
sospensione del farmaco17,18. 
Un’altra caratteristica peculiare del cuore d’atleta è che all’aumento della 
massa cardiaca fa riscontro l’assoluta normalità degli indici funzionali, tanto 
sistolici (frazione di accorciamento, frazione di eiezione, gittata sistolica) 
quanto diastolici del ventricolo sinistro. Il pattern flussimetrico trans-
mitralico mostra, spesso, un aspetto supernormale, con un ampio volume di 
riempimento ventricolare proto-diastolico, che rende estremamente ridotto 
il contributo della tele-diastole in condizioni di riposo (rapporto E/A >2). 
Questo è, ovviamente, un criterio differenziale importante nei confronti 
dell’ipertrofia ventricolare sinistra patologica della cardiomiopatia ipertrofica 
primitiva o secondaria, condizioni in cui si verifica una netta prevalenza del 
pattern flussimetrico trans-mitralico da anomalo rilasciamento (rapporto E/A 




Anche la gittata sistolica, facilmente calcolabile mediante Doppler con la 
tecnica dell’efflusso del ventricolo sinistro (misurazione del diametro del 
tratto di efflusso del ventricolo sinistro e dell’integrale velocità tempo del 
flusso aortico)19 risulta fisiologicamente aumentata nell’atleta, come effetto 
secondario all’allenamento e della ridotta frequenza cardiaca. In un terzo 
circa dei pazienti affetti da cardiomiopatia ipertrofica, è, invece, possibile 
registrare con l’eco Doppler a riposo un’aumentata velocità di eiezione nel 
tratto di efflusso del ventricolo sinistro (gradiente intraventricolare sistolico), 
dovuta alla riduzione dell’area di efflusso secondaria all’effetto Venturi che 
determina il movimento sistolico anteriore della mitrale.  
Per quanto riguarda la funzione miocardica regionale del ventricolo sinistro 
dell’atleta, ponendo il volume campione del Doppler tissutale pulsato nella 
parete ventricolare da analizzare è stato evidenziato un pattern miocardico 
di funzione longitudinale diastolica regionale dell’atleta definibile 
supernormale, caratterizzato da elevate velocità miocardiche proto-
diastoliche ( Em ), ed incremento del rapporto Em /Am
20.                                     
Le velocità Em risultano correlate in maniera diretta al diametro 
telediastolico del ventricolo sinistro ed alla gittata sistolica durante 
sforzo21,22, evidenziando come l’aumentato precarico dovuto all’allenamento 




miocardico proto-diastolico, capace a sua volta di garantire una migliore 
aderenza alla legge di Frank-Starling per aumentato stiramento delle fibre 
miocardiche. Anche la funzione longitudinale sistolica regionale (velocità di 
picco Sm) è aumentata nel cuore d’atleta e l’attivazione delle pareti 
miocardiche risulta complessivamente sincrona, con un tempo Q-Sm 
omogeneo, in assenza di significativo ritardo elettromeccanico20.                  
Nei pazienti affetti da cardiomiopatia ipertrofica, diversi studi hanno, al 
contrario, evidenziato una compromissione della funzione miocardica proto-
diastolica, particolarmente a livello del setto ipertrofico e dell’anello 
mitralico, ed un evidente ritardo nell’attivazione sistolica del setto e della 
parete posteriore23-30.  Alcune segnalazioni in letteratura su piccoli gruppi di 
pazienti con cardiomiopatia ipertrofica hanno segnalato la possibilità di 
identificare precocemente pazienti portatori di cardiomiopatia ipertrofica 
con il Doppler tissutale pulsato, anche in assenza di segni conclamati di 
ipertrofia ventricolare sinistra e di alterato rilasciamento alla flussimetria 
Doppler transmitralica29,30. Tali osservazioni non sono però state 
adeguatamente testate su ampie popolazioni ed attualmente il Doppler 
tissutale non viene utilizzato per porre diagnosi di cardiomiopatia ipertrofica 




Anche nei pazienti affetti da cardiopatia ipertensiva è stata osservata una 
disfunzione diastolica regionale con riduzione del rapporto Em/Am e 
prolungamento del tempo di rilasciamento miocardico.  
Tale disfunzione è più evidente a livello del setto basale in caso di evidente 
ipertrofia ventricolare sinistra, mentre appare distribuita in maniera più 
uniforme nei diversi segmenti miocardici in soggetti ipertesi senza ipertrofia 


















Modificazioni elettrofisiologiche nella ipertrofia 
miocardica 
Parallelamente agli adattamenti morfologici e funzionali che si osservano 
nell’ipertrofia fisiologica indotta dall’attività fisica, possiamo rilevare 
modificazioni elettrofisiologiche che possono essere evidenziate tramite la 
semplice registrazione elettrocardiografica32-34.                                          
Alcune di queste modificazioni possono tuttavia essere osservate anche in 
soggetti sani non allenati, viceversa, alcune patologie organiche del cuore 
possono dare origine a quadri ECG mal distinguibili da quelli osservati negli 
atleti. 
Grazie alla possibilità di confrontare i dati elettrocardiografi con quelli 
morfologici e funzionali derivati dalle tecniche di imaging (ecocardiografia, 
scintigrafia, risonanza magnetica ecc) è possibile chiarire il reale significato 
fisiopatologico e clinico di molte alterazioni elettrocardiografiche 
riscontrabili nella popolazione sportiva. 
Fanno parte delle alterazioni fisiologiche dovute esclusivamente 
all’allenamento, presenti soprattutto in atleti praticanti sport di resistenza la 
bradicardia sinusale, l’allungamento del tratto PR, alti voltaggi del QRS e un 





La bradicardia sinusale è l’alterazione di più frequente riscontro in individui 
allenati, ed ha una prevalenza riportata in letteratura che varia tra il 4-8% di 
casistiche non selezionate al 50-100% di quelle riferite, soprattutto od 
esclusivamente in atleti di resistenza32-34. Si riscontra una frequenza cardiaca 
compresa tra 40 e 60 bpm, fino anche a bradicardia marcata < 40 bpm in 
atleti d’élite.  
Spesso la bradicardia è accompagnata da un’aritmia sinusale, soprattutto nei 
giovani.  
Battiti o ritmi di scappamento atriali e giunzionali e la presenza di un 
segnalassi migrante (Wandering Pacemaker) vengono riscontrati con 
frequenza minore alla bradicardia sinusale34,35. Tali turbe del ritmo 
scompaiono con l’aumentare della frequenza. 
L’intervallo PR mostra con relativa frequenza valori ai limiti superiori della 
norma (0.20 sec.) ed in circa il 6-7% degli atleti è presente un chiaro blocco 
atrio-ventricolare di I grado33,34. Più raro è il riscontro di BAV II grado tipo 
Mobitz 1; la sua prevalenza nella popolazione generale è dello 0.12 % ma 
sale al 10% nella popolazione atleti altamente allenati36. 
Alti voltaggi del QRS, soprattutto nelle derivazioni precordiali, costituiscono 
un’evenienza piuttosto frequente negli atleti33. Sebbene in passato tale tipo 




ingrandimento delle camere cardiache, oggi, con l’avvento 
dell’ecocardiografia è possibile confermare che gli alti voltaggi del QRS in 
atleti soprattutto di sport di resistenza, non significano automaticamente 
che vi sia un reale aumento delle camere ventricolari. Elevati voltaggi 
possono infatti essere osservati in assenza di apprezzabile aumento della 
massa miocardica (ad esempio in soggetti giovani molto magri), mentre in 
alcuni casi si riscontra il fenomeno opposto37,38. Tutto ciò può essere 
spiegato tenendo conto delle influenze non trascurabili che altri fattori 
(conformazione della cassa toracica, razza, età) hanno sulla morfologia ed il 
voltaggio del QRS. 
Nell’atleta possono inoltre comparire degli aumenti dell’intervallo QRS, 
associati ad impastanti ed incisure33, legati al prolungamento della 
depolarizzazione nei ventricoli dilatati ed ipertrofici. Questo aumento di 
durata del QRS e i “rallentamenti” tenderebbero a scomparire tuttavia 
durante esercizio fisico, quando per effetto della stimolazione simpatica 
aumenta la velocità di propagazione dell’impulso. 
Anche i blocchi incompleti di branca destra mostrano una prevalenza 
variabile nelle casistiche con valori massimi del 50% in atleti di resistenza di 





La sindrome della ripolarizzazione precoce ha una prevalenza nei diversi 
studi che varia dal 10% ad un massimo di 80-90% in atleti di resistenza molto 
allenati, vagotonici. 
Per ripolarizzazione precoce si intende l’elevazione del tratto ST (≥ 1 mm) in 
almeno due derivazioni, accompagnata o meno da un’onda J e/o da uno 
slittamento terminale dell’onda R. Il sopraslivellamento, in genere concavo 
verso l’alto, si riduce fino a scomparire con l’esercizio. Come hanno 
dimostrato alcuni studi, si tratta di un’anomalia benigna, praticamente 
presente nel 89% di atleti di elevato livello39; è spesso presente anche nei 
sedentari, che nello studio sono stati posti a confronto con atleti, ma in 
questi ultimi il sopraslivellamento risultava di maggior ampiezza, localizzato 
più a sinistra nelle precordiale spesso associato ad alti voltaggi del QRS e 
dell’onda T. 
La durata del QT corretto per la frequenza cardiaca non è diversa nell’atleta 
rispetto al soggetto sedentario, con normale massa ventricolare 40. Viceversa 
nell’ipertrofia miocardica patologica si rileva un allungamento dell’intervallo 
QT che si correla con la massa cardiaca ventricolare e con un aumentato 
rischio aritmico41-44. Una possibile causa di discordanza nella misurazione di 




correttamente il reale termine dell’onda T quando siano presenti incisure sul 
suo profilo o essa sia seguita da una evidente onda U.  
Anche la dispersione dell’intervallo QT, ovvero la differenza tra il più corto e 
il più lungo intervallo misurato nelle 12 derivazioni, è un indice di rischio di 
insorgenza di aritmie ventricolari maligne e di morte improvvisa. Il principio 
su cui si basa questo assunto è che un’ampia differenza della durata del QT 
nelle varie derivazioni costituirebbe una misura indiretta dell’eterogeneità 
della ripolarizzazione ventricolare, fattore “aritmogeno” riconosciuto41-47. 
Alcuni autori, sulla base del fatto che la QT dispersione aumentava in 
pazienti con ipertrofia ventricolare sinistra secondaria ad ipertensione, 
hanno ipotizzato che tale fenomeno potesse verificarsi anche nel cuore 
d’atleta48. La grande maggioranza del lavori effettuati tuttavia smentisce tale 
ipotesi confermando che l’ipertrofia fisiologica da allenamento non si 
accompagnava ad alcuna alterazione della durata ed omogeneità della 
ripolarizzazione ventricolare49. 
E’ importante notare inoltre che una maggiore dispersione del QT è stata 
osservata in atleti di potenza che assumevano grosse dosi di anabolizzanti, 
alcuni dei quali presentavano alla biopsia endomiocardica una fibrosi diffusa 





Variabilità della frequenza cardiaca  
Nella diagnosi differenziale tra ipertrofia miocardica fisiologica e patologica 
assume un ruolo fondamentale lo studio del sistema nervoso autonomo. 
Lo studio della regolazione autonomica del sistema cardiovascolare ha 
assunto negli ultimi due decenni un ruolo centrale nella comprensione delle 
modificazioni elettriche e morfo-funzionali a carico del sistema 
cardiovascolare legate alla patogenesi e alla evoluzione di patologie come la 
cardiopatia ischemia, l’ipertensione e la cardiopatia ipertensiva.  
La variabilità della Frequenza Cardiaca (HRV) è di gran lunga il più completo 
indice di valutazione del sistema nervoso autonomo e dello stato di salute 
del sistema cardiorespiratorio.  
L’HRV esprime le modificazioni cicliche della frequenza cardiaca nelle 24 ore; 
queste modificazioni riflettono a loro volta la funzione del sistema nervoso 
autonomo.   
La frequenza cardiaca (FC) è controllata principalmente da due fattori: 
l’attività intrinseca di scarica delle cellule del nodo del seno-atriale e l’attività 
del sistema nervoso autonomo (SNA) a livello del pacemaker cardiaco.  
In particolare l’aumento del tono parasimpatico riduce la frequenza cardiaca, 




Il ritmo sinusale determina continue variazioni della frequenza cardiaca a 
causa delle modificazioni del bilanciamento simpato-vagale. 
Ormai gli innumerevoli studi sull’HRV hanno dimostrato che l’ipertrofia 
miocardica patologica è caratterizzata da un alterato bilancio simpato-vagale 
con un  aumentato tono simpatico51. Questo comporta una ridotta variabilità 
della FC; inoltre con lo studio della variabilità della FC delle 24 ore si rileva 
un’alterazione del ritmo circadiano. Tali parametri sono utilizzati per la 
stratificazione dei soggetti a rischio di aritmie e morte improvvisa52. 
Un’alterazione marcata del bilancio simpato-vagale è stata associata alla 
comparsa e alla progressione del danno d’organo. Viceversa è ampiamente 
dimostrato come nel cuore d’atleta si osserva una predominanza del tono 
parasimpatico sul tono simpatico. 
L’HRV è facile da misurare, non è invasiva, è poco costosa, utilizza i comuni 
lettori ECG Holter 24 ore ed ha una buona riproducibilità se misurata in 
condizioni stabili: nella pratica clinica l’analisi della variabilità nel dominio del 
tempo e della frequenza rappresentano le metodiche di maggior utilizzo in 
quanto estremamente veloci e presenti in tutti i modelli commerciali di 
analisi  dell’elettrocardiogramma dinamico. 
Nel dominio del tempo si fa ricorso a due tipi fondamentali di indici: quelli 




degli intervalli R-R (SDNN), e quelli come la pNN50 53, che raffrontano le 
durate di cicli adiacenti 54-56. 
La SDNN (radice quadrata della varianza) esprime la media delle deviazioni 
standard di tutti gli intervalli normali R-R per periodi di 5 minuti del tracciato 
ECG 24 ore. 
La pNN50% calcola la differenza percentuale tra intervalli normali R-R 
adiacenti di durata superiore a 50 ms calcolati sull’intero monitoraggio ECG 
24 ore. 
L’rMSSD rappresenta la radice quadrata della media della somma delle radici 
quadrate delle differenze tra intervalli R-R normali adiacenti sull’intero 
monitoraggio ECG 24 ore. 
La SDANN è la deviazione standard delle medie degli intervalli R-R suddivisi 
in periodi di 5 minuti del tracciato ECG 24 ore. 
La valutazione della HRV nel dominio delle frequenze si effettua con l’analisi 
spettrale, metodica che consente, con vari approcci matematici (trasformata 
rapida di Fourier, metodo autoregressivo), di costruire lo spettro di 
frequenza del fenomeno.  
Nel dettaglio, dal tracciato elettrocardiografo si passa al tacogramma 






Figura 1 – Analisi della variabilità R-R nel dominio delle frequenze: traccia 
elettrocardiografica (a), tacogramma (b) e analisi spettrale nella quale vengono 





Nello spettro possono essere individuate alcune componenti: una ad alta 
frequenza (HF) compresa tra 0.15 e 0.4 Hertz; una a bassa frequenza (LF) 
compresa tra 0.04 e 0.15 Hertz; una a frequenza molto bassa (VLF) tra 3.3 x 
103 e 0.04 Hertz, ed una a frequenza ultrarossa (ULF), tra 1.15 x10-5 e 3.3x 10-
3 (figura 2).  
 
Figura 2 - Distribuzione delle potenze spettrali in funzione della frequenza in 






Le due componenti LF ed HF sono sempre valutabili, anche in  registrazioni di 
breve durata (10-30 minuti) mentre per effettuare un’analisi delle VLF e ULF 
sono necessarie registrazioni prolungate tramite Holter ECG di 24-48 ore.  
La maggior parte degli autori concorda nel ritenere che la componente HF sia 
modulata dal vago54,57. Qualche disaccordo c’è stato invece in passato sul 
significato da attribuire alla componente LF58; secondo alcuni essa 
rispecchierebbe essenzialmente l’attività del simpatico, per altri, invece, 
conterrebbe anche al suo interno una quota di attività vagale. 
Al di la di queste controversie è ampiamente dimostrato che la componente 
LF aumenta in tutte quelle manovre o condizioni nelle quali vi è un 
incremento dell’attivazione simpatica, come l’assunzione della posizione 
eretta, l’emorragia e l’ipertensione58,59.  
Le componenti ULF e VLF rispecchierebbero l’influenza della 
termoregolazione, degli aggiustamenti vasomotori o del sistema renina-
angiotensina-aldosterone.  
L’HRV ha trovato largo impiego nello studio della natura e dell’entità delle 
modificazioni neurovegetative indotte dall’allenamento nello sportivo, 
riscontrando spesso dati contrastanti60-75 . Vi è un accordo tra i vari autori sul 
fatto che negli  atleti di sport aerobici, soprattutto di élite, l’allenamento 




componente HF vagale rispetto a quella LF, con una variabilità in genere 
aumentata rispetto ai soggetti sedentari di controllo.  
Un’altra metodica d’analisi quantitativa della ripolarizzazione ventricolare è 
la dispersione del QT (QTd). Essa è basata sulla misurazione della differenza 
tra l’intervallo QT più lungo e quello più corto, nell’ECG di superficie standard 
(12 derivazioni).  
La QTd può essere considerata un buon indice predittivo di rischio aritmico, 
soprattutto in patologie cardiache organiche come cardiomiopatie, infarto 
miocardico76-78. E’ stato dimostrato da molti autori essere un metodo 
efficace nella valutazione del ruolo del sistema nervoso autonomo nel cuore 
del soggetto allenato la valutazione dell’intervallo QT e della sua dispersione 
(QTd).   
L’intervallo QT e la durata del QTc rappresentano la depolarizzazione 
elettrica e ripolarizzazione del miocardio nei ventricoli destro e sinistro. Le 
proprietà elettriche del miocardio possono essere rappresentate 
dall’intervallo QT e dalla QT dispersione, che è noto per essere un marker di 
disomogeneità miocardica 79. Molti autori sono d’accordo nel sostenere che 
l’ipertrofia miocardica, non indotta da esercizio fisico ad alta intensità, sia 
una causa ben nota di aumento della durata del QT e della sua dispersione 




sia un fenomeno raro negli ECG degli atleti3,81.  Tuttavia, il ruolo che 
l’ipertrofia miocardica indotta da esercizio fisico svolge sul prolungamento 
del QT è ancora poco chiaro.   


























Protocollo di studio 
Lo scopo dello studio è stato quello di determinare con ECG  basale e delle 
24 ore la durata e il comportamento dell’intervallo QT, della QT dispersione 
e il bilancio simpato-vagale in atleti praticanti il triathlon con lieve-moderata  
ipertrofia miocardica (LVM indicizzata g/m2 128 +/-4). 
 
Materiali e metodi 
Partecipanti 
Tredici atleti di sesso maschile, ben allenati, che praticavano da circa 10 anni 
il triathlon a livello agonistico, di età compresa  tra 22 e 34 anni ( età media 
27.9 ± 4.5 aa) con ipertrofia miocardica (LVM indicizzata g/m2 128 ±  4) sono 
stati comparati con 13 soggetti giovani non atleti, con massa cardiaca 
normale, di pari sesso ed età compresa tra 23 e 35 anni (età media 28.2 ± 4.3 
aa) (Tabella 1).  Da ciascun partecipante dello studio è stato ottenuto il 
consenso informato scritto. Il protocollo è stato approvato dal comitato etico 
dell’Università di Pisa.  A tutti i partecipanti allo studio è stato effettuato 
esame clinico completo con anamnesi ed esame obiettivo, ECG a 12 
derivazioni a riposo, ecocardiogramma 2D CD e un monitoraggio ECG  delle 





Tabella 1 - Caratteristiche cliniche del gruppo atleti e controllo (media +/- 
deviazione standard DSD). *p<0,001 
 
Misurazioni Ecocardiografiche 
Lo studio ecocardiografico è stato eseguito usando un ecocardiografo Vivid 7 
Dimension 7500 (GE Health Medical Milwaukee, WI, USA) con capacità di 
valutazione in M-mode, bidimensionale, color-Doppler sia pulsato che 
continuo. Tutte le immagini sono state archiviate in digitale per la 
riproduzione e l'analisi.  Tutte le misurazioni ecocardiografiche sono state 
valutate in accordo alle raccomandazioni della società americana di 





Età  (anni) 27.9 ± 4.5 28.2 ± 4.3 
Peso (kg) 66.7 ± 6.8 69.2 ± 5.4 
Altezza (cm) 174,2  ± 4,4 175.4 ± 5.2 
IMC (kg/m2) 22.3 ± 1.6 23.4 ± 1.8 
FC (bpm) 54.4 ± 4.6* 68.8 ± 7.2 
PAS (mmHg) 126.8 ± 5.8 130.1 ± 6.2 




con la formula di Devereux.  I parametri ecocardiografici sono stati misurati 
con il consenso di due esperti ecocardiografisti, che non erano a conoscenza 
dei dati clinici dei soggetti esaminati. Il coefficiente di variazione intra e 
inter-osservatore della massa ventricolare sinistra era minore del 4 e 6% 
rispettivamente. 
 
Tabella 2 - Misure ecocardiografiche e doppler del gruppo atleti e controllo (media 
 DS) 
EDD: diametro telediastolico del VS. IVSth: spessore de setto interventricolare. 
LVPWth: spessore della parete posteriore. EF: frazione di eiezione. Peak E: picco di 
velocità del flusso transmitralico protodiastolico. Peak A: picco della velocità del 





EDD (mm) 52.1  4.2* 48.2  3.1 
IVSth (mm) 12.1  0.4* 9.8  0.6 
LVPWth (mm) 11.5  0.4* 9.4  0.5 
EF (%) 62.2  1.8 64.8  2.4 
LV Mass (g) 234.8  9.8* 154.4  10.2 
LV Mass Index (g/m2 129.24  9.26* 86.2  7.5 
Peak E (cm/sec) 96.4  15.2° 78.5  12.4 
Peak A (cm/sec) 52.2  9.5 49.5  10.4 




Misurazione dell’intervallo QT e della QTd 
A tutti i partecipanti veniva effettuato un ECG basale della durata di 10 
secondi con Shiller – Ag, Barr , Switzerland, con velocità della carta a 25 
mm/sec e a 50 mm/sec con una taratura standardizzata a 0,1 mV/mm. 
L’intervallo QT era misurato manualmente in tutte le 12 derivazioni 
dall’inizio del complesso QRS alla fine dell’onda T definita al ritorno alla linea 
isoelettrica. Se erano presenti onde U l’intervallo QT veniva misurato al Nadir 
tra l’onda T e l’onda U. Se la fine dell’onda T non era possibile identificarla, la 
derivazione veniva esclusa. Tre intervalli QT consecutivi erano misurati e 
veniva eseguita la media su ogni derivazione.  
Per determinare la QTd era necessario il calcolo dell’intervallo QT in almeno 
9 derivazioni. La QTd veniva determinata dalla differenza tra l’intervallo QT 
più lungo e il QT più corto.  
Mediante la formula di Bazett l’intervallo QT e la QTd erano corretti per la 
frequenza cardiaca (QTc  e QTdc). 
Per le conosciute difficoltà concernenti la definizione della fine dell’onda T, 
tutti gli ECG venivano analizzati due volte da due osservatori indipendenti. Le 
variabilità dell’intra-osservatore e inter-osservatore sia per l’intervallo QT 





Monitoraggio dell’ECG delle 24 ore sec. metodo Holter 
Tutti i partecipanti venivano sottoposti a monitoraggio ECG nelle 24 ore 
effettuato da registratori LIFECARD CF 12 (Del Mar Raynolds Medical, 
Heartford UK) a 12 derivazioni (Figura 3); 
Figura 3 - Posizionamento Holter 
 
Le registrazioni venivano analizzate tramite i sistemi di analisi Holter 
Pathfinder Impresario (DelMar Raynolds Medical Heartford UK), provvisti di 
hardware e software per l’analisi della variabilità delle frequenza cardiaca 




della QT dispersione.  
Dopo una analisi iniziale di eventuali aritmie ed eliminazione di artefatti 
venivano calcolati le misurazioni dell’HRV nel dominio di tempo e frequenza; 
inoltre venivano misurati la durata media, minima e massima degli intervalli 
QT e QTc nelle 24 ore. 
L’analisi del dominio del tempo dell’HRV includeva la media di tutti gli 
intervalli R-R (N-N), la deviazione standard degli intervalli degli N-Ns (SDNN), 
la deviazione standard di 5 minuti di N-Ns (SDANN), la radice quadrata della 
differenza media consecutiva degli N-Ns (rMSSD) e la percentuale di 
successive differenze N-N > 50 msec per ogni intervallo di 5 minuti (pNN50%)  
Queste misure (SDNN, SDANN, rMSSD pNN50%) sono usate per indagare il 
tono parasimpatico.  
Le misure spettrali dell’analisi del dominio della frequenza sono stati 
calcolati mediante la trasformata di Fourier. 
Dallo spettro totale sono state calcolate gli spettri di alta frequenza (HF) 
(0,15-0,35 hertz) e quelli di bassa frequenza (LF) (0.05-0.15 hertz) e il 
rapporto LF/HF.  
La componente HF riflette l’influenza del tono parasimpatico e il rapporto 






I risultati sono stati espressi come media +/- deviazione standard (SD). 
E’ stato utilizzato il T- test per dati non appaiati (ANOVA). 
E’ stata utilizzata l’analisi di regressione lineare per valutare la relazione dei 
parametri spettrali dell’HRV. 
 Le differenze erano considerate significative a un valore di p < 0.05. 
Tutte le procedure dell’analisi statistica sono state calcolate mediante 
















Le caratteristiche cliniche dei due gruppi studiati sono presentati nella 
Tabella  1.  I due gruppi erano comparabili per l’indice di massa corporea e gli 
esami ematochimici. I triathleti mostravano una frequenza cardiaca a riposo 
più bassa.  La Tabella 2 mostra gli indici ecocardiografici che rilevano un 
aumentato spessore parietale e un aumentata massa ventricolare sinistra nei 
triathleti rispetto al gruppo controllo.  Altri valori non erano 
significativamente differenti tra i due gruppi.   
I valori dell’intervallo QT e della QT dispersione sono mostrati nella tabella 3.    
I valori dell’intervallo QT massimo e minimo erano significativamente più alti 
negli atleti confrontati con i sedentari; però i valori degli intervalli QT corretti 
per la FC erano simili nei due gruppi. 





QT max 423.0  12.6* 394.0  14.2 
QT min 388.4  17.2* 368.2  13.6 
QTc max 408.2  16.7 413.2  15.2 




Nella tabella 4 sono riportate la durata massima e minima del QT  e del QTc 
per il periodo delle 24 ore, durante il sonno e durante la 
veglia, dove non si rilevano differenze significative tra i due gruppi. 
 
 
Tabella 4 - Durata QT e QTc medio, massimo e minimo dell’ECG   
 




QT massimo (ms) 24 ore 448.4  16.4 434.4  14.5 
 Diurno 
Notturno 
422.2  13.4 
450.5  15.4 
420.2  16.3 
442.6  12.4 
QTc massimo (ms) 24 ore 438.4  12.4 444.4  17.8 
 Diurno 
Notturno 
428.4  16.3 
438.4  15.2 
432.4  14.4 
446.4  18.6 
QT minimo (ms) 24 ore 
Diurno 
Notturno 
394.4  13.4 
392.4  14.2 
402.4  16.5 
398.4  18.4 
388.4  17.4 
400.4  18.5 
QTc minimo (ms) 24 ore 
Diurno 
Notturno 
390.4  14.2 
398.4  15.6 
388.4  13.4 
398.4  15.4 
408.4  14.4 






L’analisi dell’HRV nel dominio di tempo ha mostrato che la deviazione 
standard degli intervalli R-R (SDNN) e gli altri indici nel dominio di tempo 
erano significativamente maggiori negli atleti del triathlon confrontati con i 
soggetti controllo (Tabella 5) confermando una predominanza del sistema 






Mean N-N (ms) 1124 ± 232* 778 ± 124 
SDNN (ms) 198.5 ± 19.3* 152.2 ± 16.8 
SDANN (ms) 145.9 ± 20.6^ 116.2 ± 10.5 
rMSSD (ms) 54.8 ±  6.6* 36.8 ± 8.7 
pNN50 (%) 28 ± 4.9^ 18.1 ± 3.6 
LF (ms2) 47.6± 11.2* 59.7± 10.9 
HF (ms2) 33.6 ± 6.5* 27.5 ± 7.5 
LF/HF ratio 2.2 ± 0.8* 3.2± -3.5 
 
Tabella 5 - Variabilità delle frequenza cardiaca nel dominio del tempo e della 








Figura 4 -  Indici della variabilità delle FC delle 24 ore .*p<0.001: ^p<0.01 
 
 
I rapporti tra la durata dell’intervallo QT e QTc e le influenze autonomiche in 
elettrofisiologia cardiaca sono di particolare interesse.  
Nel nostro lavoro interessante è la relazione tra l’intervallo QT e QTc e 
l’indice SDNN, confermando l’influenza autonomica sulla ripolarizzazione 





Figura 5 - Relazione inversa tra la durata dell’intervallo QTc e SDNN  
 
L’analisi spettrale dell’HRV ha rilevato differenze significative fra i due 
gruppi, sia nell’analisi delle 24 ore sia nei periodi sonno -veglia.  
Nei triatleti i valori HF medi sia nelle 24 h (33.6 ± 6.5 vs 27.5 ±7.5, p<0,001), 
sia di giorno (28.2 ± 6.4 Vs 24.8 ± 7.7, p< 0.05) che di notte (43.9 ± 6.3 Vs 
32.3 ± 5.2, p<0.001), erano significativamente più alti rispetto a quello del 








Figura 6. Valori dell’HF valutata nelle 24 ore tra gruppo triathleti e gruppo 
controllo 
 
A loro volta i valori LF medi  delle 24 h (47.6 ± 11.2 vs 59.7 ± 10.9, p<0.001) 
erano significativamente più bassi nei triatleti rispetto al gruppo controllo, 
cosi come sia di giorno (55.8 ± 10.6 vs 62.6 ± 10.7, p<0.05) sia di notte (59.9 ± 
11.5 vs 64.3 ± 11.8, p<0.05) rispettivamente.  
Il rapporto LF/HF è risultato statisticamente inferiore nei triatleti rispetto al 
gruppo controllo nei valori medi delle 24h (3.2 ± 1.2 Vs 2.2 ± 0.8, p<0.001), 
sia di giorno (3.5 ± 1.1  Vs 2.7 ± 0.8 , p<.0002), sia di notte (1.4 ± 0.6  Vs 2.6 ± 











Valori medi (DS) dell'alta frequenza (HF) nel gruppo  

















































Valori medi (DS) dell rapporto LF/HF  nel gruppo 







I risultati di questo studio indicano che :  
1) l’ipertrofia miocardica fisiologica è caratterizzata da una aumentata 
variabilità della frequenza cardiaca, dovuta a una predominanza del tono 
parasimpatico sul  tono simpatico; 
2) la predominanza dell’attività parasimpatica sull’attività simpatica è 
presente per tutte le 24 ore, più accentuata nel periodo notturno; 
3) la durata dell’intervallo QT e la QT dispersione non è aumentata ma, 
anche se statisticamente non significativa, è tendenzialmente inferiore negli 
atleti con ipertrofia miocardica rispetto ai soggetti con normale massa 
cardiaca. 
I suddetti parametri elettrofisiologici, che valutano la ripolarizzazione 
ventricolare e il bilancio simpato-vagale, confermano che l’ipertrofia 
ventricolare sinistra presente nel cuore d’atleta  rappresenta una risposta 
benigna di adattamento all’allenamento; tali parametri possono essere usati 
per la diagnosi differenziale con l’ipertrofia miocardica patologica, che si 
caratterizza, viceversa, per una predominanza del tono simpatico sul tono 
parasimpatico e per un allungamento dell’intervallo QT e della QT 





Pertanto ha un elevato valore dal punto di vista clinico la possibilità di essere 
in grado di discernere il soggetto a rischio aritmico con o senza ipertrofia 
miocardica mediante parametri elettrofisiologici facilmente valutabili.  
Sul comportamento della durata dell’intervallo QT e della QT dispersione 
nell’ipertrofia miocardica ventricolare presente nel cuore d’atleta i dati della 
letteratura sono contrastanti. Tuttavia nella revisione dei lavori scientifici 
pubblicati prevale l’osservazione che una maggiore durata dell'intervallo QTc 
è di raro riscontro in atleti con ipertrofia miocardica47,85,86, siano essi giovani 
o anziani.  
Tanriverdi et al82 hanno osservato un aumento della dispersione del QTc e 
una correlazione positiva tra QTc dispersione e massa ventricolare sinistra in 
56 atleti di resistenza rispetto ai controlli.  
Un altro studio ha mostrato che l’intervallo QTc era significativamente più 
lungo in 76 atleti con maggiore massa ventricolare sinistra rispetto ai 76 
controlli con QTc calcolati con le formule di correzione Fridericia e Hodges84.  
Viceversa Halle et al48 hanno dimostrato che in 26 atleti di resistenza con 
ipertrofia ventricolare era presente una minore dispersione del QTc rispetto 
ai controlli e che l’intervallo QTc e la QT dispersione presentavano una 
correlazione negativa con la massa ventricolare sinistra.  




147 atleti maschi con ipertrofia ventricolare sinistra di varia eziologia che 
non presentavano significativo allungamento del QTc rispetto ai controlli.  
Alchaghouri et al 88 non ha rivelato alcuna relazione tra l’ipertrofia 
ventricolare sinistra e la durata dell'intervallo QTc in giovani atleti di età 
compresa tra 16,4 ± 0,76 anni.  
Galetta et al87 ha confermato anche in un gruppo di atleti anziani con 
ipertrofia ventricolare sinistra un normale comportamento dei valori 
dell’intervallo QT e della QT dispersione, valori che presentavano una 
correlazione inversa con i parametri di valutazione del tono parasimpatico. 
 A confermare una correlazione tra il sistema nervoso autonomo e il 
comportamento dell’intervallo QT, per la prima volta Lutfullin et al89 hanno 
condotto uno studio su 26 atleti vogatori con ipertrofia ventricolare sinistra 
mediante il monitoraggio ECG delle 24 h analizzando il comportamento 
circadiano dell'intervallo QT  e il bilancio simpato-vagale, e hanno dimostrato 
che la predominanza del tono parasimpatico sul tono simpatico è presente 
per tutte le 24 ore e che tale bilancio simpato-vagale influenza l’andamento 
circadiano dell’intervallo QT e QT dispersione.  
In accordo con Lutfullin, i dati di questo studio hanno dimostrato che il cuore 
d’atleta con ipertrofia miocardica come un fenomeno benigno non porta a 




comportamento è influenzato dall’aumentata attività parasimpatica 
presente con andamento circadiano in tutte le 24 ore.  
Le differenze dei parametri elettrofisiologici tra ipertrofia miocardica 
fisiologica e patologica trovano una spiegazione nella diversa riserva 
coronarica che è aumentata nell'ipertrofia fisiologica e che potrebbe essere 
motivo di una più omogenea ripolarizzazione ventricolare; viceversa 
nell’ipertrofia miocardica patologica la riserva coronarica diminuita per il 
prevalere della fibrosi e di uno stato di ischemia latente dovuto alla 
microangiopatia, potrebbe contribuire a determinare una ripolarizzazione 
ventricolare più disomogenea.  
La  migliore perfusione, che il cuore d’atleta con ipertrofia miocardica  
dimostra sia a livello del macro che del microcircolo miocardico, è legata alla 
neoformazione di capillari che permettono una migliore diffusione 
dell'ossigeno nei miociti ipertrofici, contrariamente a ciò che accade 






Il nostro studio ha confermato che parametri elettrofisiologici semplici e 
facilmente eseguibili, che vanno a valutare l’intervallo QT e il bilancio 
simpato-vagale, possono essere criteri diagnostici utili per differenziare 
l’ipertrofia fisiologica dalla ipertrofia patologica.  
Si conferma l’utilità dell’analisi elettrocardiografica delle 24 ore nella 
valutazione del profilo circadiano dei suddetti parametri confermando che 
negli atleti con ipertrofia miocardica fisiologica è presente una 
predominanza del tono parasimpatico sul tono simpatico per tutte le 24 ore 
e  una omogenea ripolarizzazione ventricolare, a  conferma di una maggiore 
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